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Hemorragie meningee 
du sujet jeune 


L’hemorragie meningee 
ne represente que 5 % 
des AVC, mais elle touche 
une population beaucoup 
plus jeune et en bonne 
sante que celle victime 
d’un AVC ischemique, 
avec un pronostic souvent 
tres grave : au moins 10 % 
des patients meurent 
avant leur arrivee 
a I’hopital et pres 
de la moitie des survivants 
gardent d’importantes 
sequelles. 


Ce qui est nouveau 


En cas d’hemorragie meningee, la tomodensitometrie peut 
etre normale, et une ponction lombaire doit etre realisee. 

L’IRM en sequence FLAIR peut permettre egalement 
le diagnostic positif de maniere non invasive avec une 
sensibilite superieure a celle de la tomodensitometrie. 

L’angiographie cerebrale non invasive par tomodensitometrie 
ou par IRM permet un diagnostic positif dans plus de 90 % 
des cas. 

L’angiographie cerebrale par catheter reste I’examen 
de reference en cas de negativite de I’angiotomodensitometrie 
et de I’ARM. 

Dans certains cas de vasospasme cerebral symptomatique, 
un traitement invasif endovasculaire peut etre propose, 
consistant en une angioplastie chimique ou mecanique. 


L hemorragie meningee non traumatique ou hemorragie 
sous-arachnoidienne designe une extravasation de 
sang dans I’espace sous-arachnoidien, defini par 
I’espace entre la pie-mere et I’arachnoide, dans lequel s’ecoule 
le liquide cerebrospinal et cheminent les arteres cerebrales. 1 
Environ 85 % des hemorragies meningees sont secondaires a la 
rupture d’un anevrisme developpe sur I’une de ces arteres. Dans 
5 % des cas, I’hemorragie est secondaire a une autre anomalie 
vasculaire (dissection arterielle, malformation ou fistule arteriovei- 
neuse, angeite cerebrale, thrombose veineuse cerebrale), et 
exceptionnellement a une apoplexie pituitaire. Enfin, dans 10 % 
des cas, aucune cause n’est mise en evidence, malgre un bilan 
angiographique repete dans le temps. 1 Le pronostic de ces 
hemorragies meningees idiopathiques est excellent et le risque 
de recidive quasi nul. Nous nous interesserons ici plus particulie- 
rement a I’hemorragie meningee anevrisrmale. 

Epidemiologie 

Un accident vasculaire cerebral sur 20 est une hemorragie 
meningee. L’incidence est comprise entre 4,5 et 37 cas pour 
100000 sujets par an, avec un age moyen de 50 ans. 1 II existe 
des variations d’incidence selon les pays avec une incidence plus 
elevee en Finlande ou au Japon, ou selon la couleur de peau (inci- 
dence double chez les sujets noirs). II existe une predominance 
feminine (sex-ratio : 1 ,6). 2 Les facteurs de risque clairement iden- 
tifies sont I’hypertension arterielle, le tabagisme actif, I’intoxica- 
tion alcoolique. II existe egalement une predisposition familiale. 
Entre 5 et 20 % des patients atteints d’hemorragie meningee ont 
un antecedent familial. Les parents au premier degre de patients 
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POUR LA PRATIQUE 

►► L’hemorragie meningee represente 5 % des AVC; 
la morbi-mortalite est elevee. 

►► L’hemorragie meningee spontanee, sans contexte 
traumatique, touche une population jeune, souvent 
hypertendue et tabagique. 

►► Le signe Clinique le plus evocateur est la cephalee 
d’apparition brutale. 

►► La gravite Clinique est evaluee initialement en fonction 
du niveau de conscience et de la presence d’un deficit 
neurologique focal moteur. 

►► Une tomodensitometrie cerebrale sans injection permet 
dans la majorite des cas le diagnostic positif d’hemorragie 
meningee. En cas de suspicion Clinique forte a 
tomodensitometrie normale, une IRM en sequence 
FLAIR et/ou une ponction lombaire doivent etre faites. 

►► La prise en charge la plus precoce possible doit etre 
realisee dans un centre regroupant des services de 
neuroreanimation, neurochirurgie et neuroradiologie 
interventionnelle. 

►► Une imagerie angiographique par tomodensitometrie, 

IRM, ou arteriographie par catheter permet de mettre 
en evidence un anevrisme arteriel intracranien, implique 
dans 85 % des cas d’hemorragie meningee non traumatique. 

►► L’exclusion de I’anevrisme rompu est une urgence qui doit 
etre realisee idealement dans les 72 premieres heures. 

►► Le traitement est realise par voie endovasculaire 
ou par microchirurgie, la decision est prise de maniere 
multidisciplinaire. 

►► La prise en charge reanimatoire associe notamment 
la detection d’une hydrocephalie aigue et la prevention 
du vasospasme. 


ayant souffert d’hemorragie meningee ont un risque augmente 
d’un facteur 3 a 5. Parmi les parents au premier degre d’un 
patient victime d’hemorragie meningee, 4 % ont un anevrisme, 
chiffre legerement superieur a I’incidence spontanee des ane- 
vrismes intracraniens dans la population generale. II existe de 
reelles formes familiales d’anevrismes qui sont rares mais qui jus- 
tified un depistage chez les apparentes au premier degre de 
sujets ayant deux parents au premier degre atteints. 3 Certaines 
pathologies a transmission genetique sont frequemment asso- 
ciees a I’hemorragie meningee. La plus typique est la polykys- 
tose renale autosomique dominante, pour laquelle un depistage 


systematique d’anevrisrme intracranien par imagerie par reso- 
nance magnetique (IRM) est recommande. Entre 15 et 22 % des 
patients atteints de polykystose renale auraient un ou plusieurs 
anevrismes cerebraux, avec un risque de rupture superieur a 
celui habituellement constate. D’autres maladies rares ont ete 
associees a une hemorragie meningee (affections hereditaires 
du tissu conjonctif, maladie d’Ehlers-Danlos, neurofibromatose 
detype I). 

Comme tout AVC, I’hemorragie meningee est une urgence 
neurovasculaire. Si cette affection est nettement plus rare que 
I’AVC ischemique et touche une population nettement plus 
jeune et en bonne sante, elle n’en est pas moins tres grave. Au 
moins 10 % des patients meurent avant d’arriver a I’hopital et 
25 % dans les premieres 24 heures. Pres de la moitie des survi- 
vals gardent des sequelles retentissant sur leur qualite de vie, 
voire leur autonomie. L ’ International subarachnoidaneurysm trial 
(ISAT) 4 a montre, dans une population de plus de 2 000 patients, 
un taux de deces et dependance de 25 % a 1 an. La majorite 
des deces surviennent dans les 48 heures, par hydrocephalie 
aigue ou recidive du saignement. Une qualite de vie identique a 
celle d’avant I’hemorragie meningee est notee chez seulement 
un tiers des patients a 1 8 mois. 5 

Diagnostic 

Le symptome faisant evoquer une hemorragie meningee est la 
cephalee. Celle-ci a des caracteristiques evocatrices: elle est 
intense et inhabituelle. Surtout, son mode d’apparition est brutal, 
« en coup de tonnerre », plus rarement d’installation sur quelques 
minutes, toujours d’une extreme intensity. 6 Lorsque le caractere 
brutal de la cephalee est etabli, la cause en est une hemorragie 
meningee chez 25 % des patients au maximum. 6 D’autres signes 
cliniques peuvent etre presents, mais sont moins discriminants 
en faveur du diagnostic d’hemorragie meningee. On peut 
constater des vomissements, symptome confondant egarant 
parfois vers le diagnostic de gastroenterite. Des episodes ante- 
rieurs de cephalee brutale resolutive spontanement les semaines 
precedentes doivent etre recherches (cephalees sentinelles). Les 
differents signes et symptomes du syndrome rmeninge (raideur 
de nuque, sono- et photophobie, signes de Kernig et Brudzinski) 
peuvent faire defaut a la phase initiale. Une perte de conscience 
est frequente et a une valeur pronostique pejorative. Des convul- 
sions peuvent accompagner la cephalee initiale. Certains signes 
neurologiques peuvent orienter vers I’origine du saignement. 
Une atteinte complete ou partielle du nerf moteur oculaire com- 
mun (III) evoque la rupture d’un anevrisme developpe au niveau 
de la paroi posterieure de I’artere carotide interne ipsilaterale. 
Une atteinte des nerfs mixtes fait rechercher plus particuliere- 
ment un anevrisme de la terminaison vertebrale intracranienne 
ou de I’artere cerebelleuse postero-inferieure. Classiquement, 
I’atteinte de la sixierme paire cranienne n’a pas de valeur localisa- 
trice et resulte de I’hypertension intracranienne. 
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FIGURE 1 


Hemorragie meningee en 
tomodensitometrie cerebrale sans injection. 

Hyperdensite spontanee des espaces sous- 
arachnoidiens, occupant les citernes de la 
base, les sillons interhemispheriques, les deux 
vallees sylviennes, associee a une hemorragie 
ventriculaire et une hydrocephalie. Hemorragie 
meningee de niveau 4 sur I’echelle de Fisher. 


FIGURE 2 


Hemorragie meningee en IRM. 

Tomodensitometrie cerebrale sans injection. 

Imagerie par resonance magnetique (IRM) cerebrale 1.5T, sequence FLAIR. 


La tomodensitometrie cerebrale ne montre pas d’hyperdensite 
spontanee des espaces sous-arachnoi'diens, alors que la sequence 
FLAIR montre des hypersignaux lineaires de ces espaces (fleches) 
signant I’hemorragie meningee. 


Examens a realiser 

Tout patient suspect cT hemorragie meningee doit avoir une 
tomodensitometrie cerebrale sans injection en urgence (fig. 1). 
La tomodensitometrie a une tres bonne sensibilite (proche de 
95 % dans les premieres 24 heures) pour le diagnostic positif 
d’hemorragie meningee, montrant une hyperdensite spontanee 
comblant les citernes de la base et surlignant les sillons corticaux 
(fig. 1 ). La tomodensitometrie peut montrer une hydrocephalie ou 
un hematome parenchymateux, compressif ou non, qui a une 
valeur localisatrice, en cas d’anevrismes multiples. La sensibilite 
de la tomodensitometrie cerebrale pour le diagnostic d’hemorra- 
gie meningee diminue en cas de saignement de faible abon- 


= Gradation tomodensitometrique d’une hemorragie 

LU 

I meningee : echelle de Fisher 

Grade I Aspect en tomodensitometrie cerebrale sans injection 


1 Absence d’hyperdensite spontanee 

2 Depot de moins de 1 mm d’epaisseur 

3 Depot de plus de 1 mm d’epaisseur 

4 Hematome parenchymateux ou hemorragie ventriculaire 


dance et au-dela de 3 jours apres I’hemorragie. La tomodensito- 
metrie permet aussi d’evaluer I’importance de I’hemorragie 
meningee, qui est un facteur de risque de vasospasme et d’in- 
farctus cerebral. La classification la plus utilisee est I’echelle de 
Fisher (tableau 1) 7 . 

L’angiotomodensitometrie des arteres intracraniennes permet 
de mettre en evidence un anevrisme arteriel avec une sensibilite 
d’environ 95 %. 8 Elle peut toutefois etre faussement negative en 
cas d’anevrisrme sacciforme de moins de 3 mm, d’anevrisme dis- 
sequant de type blister (phlyctene developpee sur une artere dis- 
sequee, sans vrai sac), ou en cas de vasospasme masquant 
I’anevrisme. La technique de realisation d’une angiotomodensito- 
rmetrie du polygone de Willis beneficie pleinement des outils de 
synchronisation a I’arrivee du bolus de produit de contraste iode, 
rendant tres fiable cet examen. II ne faut done pas hesiter a le 
realiser d’ermblee, en cas d’hemorragie meningee. 8 

L’IRM a des performances interessantes, mais la necessity de 
surveillance des patients atteints d’hemorragie meningee grave 
peut faire preferer la tomodensitometrie comme examen de refe- 
rence en urgence. 

La sequence FLAIR ( fluid attenuated inversion recovery) a une 
sensibilite superieure a la tomodensitometrie cerebrale sans 
injection pour le diagnostic d’hemorragie meningee, en montrant 
un hypersignal au sein des espaces sous-arachnoidiens 9 (fig. 2). 
C’est une sequence ponderee T2 sur laquelle le liquide cerebros- 
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Reconstruction d’une angiographie par resonance magnetique (ARM) en temps de vol du polygone de Willis, carotide interne droite. 
Arteriographie cerebrale. Opacification selective de I’artere carotide interne droite en debut (B) et en fin d’embolisation (C). 
Anevrisme developpe aux depens de I’origine de I’artere choroidienne anterieure droite, elle-meme naissant de la face posterieure de I’artere 
carotide interne. L’anevrisme apparaTt comme une image d’addition sacciforme, qui disparaTt apres embolisation (C). 


pinal apparaTt, normalement, en hyposignal. II existe cependant 
des faux positifs. Les espaces sous-arachnoidiens peuvent appa- 
raTtre en hypersignal en cas d’hyperoxygenation (les espaces 
sous-arachnoidiens des patients ventiles sont done toujours en 
hypersignal), de rmeningite, d’injection intraveineuse de gadolinium 
dans les jours precedents ou d’artefacts metalliques. 10 Apres 
quelques jours, plus lentement que I’hyperdensite lors de la tomo- 
densitometrie, I’hypersignal FLAIR diminue, et les produits de 
degradation de I’hemoglobine apparaissent hypo-intenses en 
sequence T2*. Une sequence FLAIR peut etre positive jusqu’a 2 
semaines apres I’hemorragie meningee, le T2* jusqu’a 1 mois. 

L’angiographie par resonance magnetique (angio-IRM ou 
ARM) du polygone de Willis ne necessite pas d’injection de pro- 
duit de contraste (principe de temps de vol [time of flight ou 
TOF\). Elle peut mettre en evidence un anevrisme (fig. 3) mais sa 
sensibilite reste faible en IRM a 1 ,5 tesla pour la detection des 
anevrismes dont la taille est inferieure a 3 mm. La sensibilite pour 
ces anevrismes de petite taille semble plus elevee a 3 tesla. 11 
Pour la detection de I’ischemie parenchymateuse sur vasos- 
pasme, I’lRM, grace a la sequence de diffusion, est plus sensible 
que la tomodensitometrie. 

La ponction lombaire n’est maintenant indiquee que si la 
symptomatologie clinique est evocatrice d’hermorragie meningee 
et si la tomodensitometrie cerebrale et/ou I’lRM sont normales. 
Elle n’a plus aucune indication lorsqu’une hemorragie meningee 
est visualisee sur la tomodensitometrie cerebrale. La ponction 
lombaire n’est pas une urgence car il est preferable d’attendre un 
delai de 6 a 12 heures apres I’hemorragie pour la realiser. La rai- 
son en est qu’il faut un temps suffisant pour obtenir la lyse des 
globules rouges et la formation de bilirubine et d’oxyhermoglo- 
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bine, permettant de montrer le caractere xanthochromique du 
liquide cerebrospinal surnageant apres centrifugation. Les trois 
tubes de liquide cerebrospinal ont un aspect identique. Le rap- 
port leucocytes/globules rouges est different du rapport sanguin. 
L’epreuve classique des trois tubes est inutile. En effet, la xantho- 
chromie du liquide cerebrospinal peut aussi etre trouvee lorsque 
le taux de globules rouges est superieur a 1 0 000/mm 3 lors d’une 
ponction traumatique, dans I’heure qui suit la ponction. 13 

Au total, il faut insister sur I’importance de la ponction lombaire 
pour elirminer le diagnostic d’hemorragie meningee lorsque la 
symptomatologie est tres evocatrice et la tomodensitometrie 
normale. Un intermediate non invasif, I’lRM avec sequence FLAIR, 
doit etre propose chez les patients n’ayant pas de troubles de la 
conscience. 

Evaluer la gravite clinique de I’hemorragie meningee 

Plusieurs echelles cliniques permettent d’evaluer la gravite de 
I’etat du patient ayant une hemorragie meningee. Les trois echelles 
les plus utilisees sont celles de Hunt et Hess 7 (tableau 2), de la 
World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) [tableau 3] et 
le score de Glasgow (Glasgow Coma Scale). 13 L’echelle deva- 
luation clinique de la WFNS tend a etre la plus utilisee ; elle est 
recomrmandee par les conferences d’experts. Elle associe le 
score de Glasgow (degre de vigilance et signes de souffrance 
axiale) a la presence d’un deficit moteur. Les patients ayant un 
score de Glasgow inferieur ou egal a 1 2 (grades 4 et 5 de I’echelle 
WFNS) ont un pronostic pejoratif. La litterature scientifique 
indique que revolution des hemorragies meningees (mortalite et 
morbidite) est proportionnelle au grade de la WFNS. 
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Prise en charge therapeutique 

Tout patient suspect d’hemorragie meningee doit etre trans- 
fere en urgence dans un centre disposant de services de neuro- 
chirurgie, de neuroradiologie interventionnelle et de reanimation 
neurologique. 14 ’ 15 Durant les 48 premieres heures apres I’he- 
rmorragie, trois complications peuvent etre fatales: la reprise 
du saignement, I’hydrocephalie par obstacle a recoupment ou 
trouble de resorption du liquide cerebrospinal, et les complica- 
tions cardiovasculaires (oedeme aigu du poumon neuroge- 
nique, troubles du rythme, etc.). Les jours suivants apparait le 
risque de vasospasme, complication majeure qui necessite a 
la fois un diagnostic precoce et un traitement specifique. Le 
traitement a done pour objectifs d’eviter un nouveau saigne- 
ment par exclusion du sac anevrisrmal realisee par voie endo- 
vasculaire (embolisation), ou par microchirurgie (mise en place 
d’un clip), 15 de prevenir I’ischemie cerebrale secondaire au 
vasospasme et enfin de prendre en charge les complications 
medicales. La prise en charge est done naturellement multi- 
disciplinaire. 14 


= Gravite Clinique d’une hemorragie meningee : 

LU 

I classification de Hunt et Hess 

Grade I Description Clinique 


1 Asymptomatique 

2 Cephalees severes, meningisme, sans deficit neurologique, 
a I’exclusion des paires craniennes 

3 Somnolence, deficit neurologique mineur 

4 Etat stuporeux, hemiparesie moderee ou severe 

5 Coma profond, posture de decerebration 


= Gravite Clinique d’une hemorragie meningee : 

LU 

s classification de la World Federation of Neurosurgery 


Grade 

Score 

de 

Glasgow 

Deficit 

moteur 

Evolution 
defavorable 
a 6 mois 

1 

15 

Absent 

10 a 15% 

II 

13-14 

Absent 

20% 

III 

13-14 

Present 

40 a 45 % 

IV 

7-12 

Indifferent 

50% 

V 

3-6 

Indifferent 

65 a 70 % 


Exclure I’anevrisme de la circulation 

La reprise precoce du saignement d’un anevrisme expose a de 
graves complications. Le risque de nouveau saignement pourrait 
etre rmajore par les mesures de prevention du vasospasme 
(hypertension arterielle, hypervolemie). Un anevrisme rompu non 
exclu est done un frein a I’optimisation de la prise en charge de 
reanimation que necessite I* etat clinique du patient. L’unique 
moyen de prevenir une recidive hemorragique est r exclusion du 
sac selon une procedure endovasculaire ou microchirurgicale. 

L’exclusion microchirurgicale des anevrismes a ete longtemps 
la seule possibility d’exclure un anevrisme rompu de la circulation 
cerebrale. Depuis I’introduction du traitement endovasculaire par 
spires de platine {coils) a largage controle, 16 cette procedure 
d’exclusion anevrismale s’est developpee, pour devenir la tech- 
nique de prise en charge de premiere intention pour la plupart 
des anevrismes rompus. 17 Cette attitude est fondee sur un essai 
clinique randomise, V International Subarachnoid Aneurysm Trial, 
qui a rmontre une proportion significativement plus importante de 
patients autonomes ou en vie a 1 an apres traitement endovas- 
culaire (1 073 patients) qu’apres traitement chirurgical (1 070 
patients) d’anevrismes rompus, majoritairement de taille infe- 
rieure a 1 0 mm. 4 II faut noter toutefois que le taux de reprise du 
saignement apres traitement, faible dans les deux groupes, etait 
plus eleve en cas de traitement endovasculaire. Neanrmoins, le 
traitement endovasculaire est desormais propose en premiere 
intention pour r exclusion de ce type d’anevrismes rompus. Choi- 
sir la procedure la plus appropriee pour chaque patient necessite 
une discussion entre neuroradiologues et neurochirurgiens au 
sein d’un staff neurovasculaire, tenant compte de I ’etat physiolo- 
gique du patient, de la topographie et de la morphologie du sac, 
des rapports de voisinage avec les arteres perforantes, et de la 
presence ou non d’un hematorme. 

Le traitement endovasculaire est realise sous anesthesie generate ; 
il consiste en une exclusion selective du sac par compactage pro- 
gressif de spires de dimensions de plus en plus petites, jusqu’a ce 
que le sang n’entre plus dans I’anevrisme (fig. 4). Lavoie d’abord utilisee 
est femorale, avec une heparinotherapie permettant un cathete- 
risme retrograde de I’artere porteuse selon la technique de Seldin- 
ger. Le timing du traitement de I’anevrisme, longtemps discute, est 
aujourd’hui classiquement propose de rmaniere precoce (48-72 h). 18 

Le traitement chirurgical consiste a realiser un volet pour aborder 
les vaisseaux du polygone de Willis, qui sont suivis jusqu’a I’ane- 
vrisme dont le collet est disseque et libere. La mise en place d’un 
clip sur le collet de I’anevrisme au ras du vaisseau porteur permet 
son exclusion complete, et done la suppression du risque hemor- 
ragique. En cas d’hematome associe, celui-ci est evacue dans le 
meme temps. 

Prevenir le vasospasme cerebral 

Le vasospasme (reduction du calibre vasculaire) est la princi- 
pals complication de I’hemorragie meningee. II peut se compli- 
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FIGURE 4 


Embolisation d’un anevrisme intracranien. 

Arteriographie par injection selective dans I’artere carotide interne gauche. Presence d’un anevrisme (A) implante sur I’artere communicante anterieure, 
sous la forme d’une image d’addition sacciforme de 3 mm. Implantation d’une premiere spire de platine de 3 mm de diametre (B), puis de 2 (C) et 1 ,5 mm 
de diametre (D), permettant I’exclusion progressive de I’anevrisme, dans lequel le sang et le produit de contraste n’entrent plus. 


quer d’une ischemie cerebrale, voire du deces. 19 II constitue la 
principale cause de deces et de handicap apres une rupture 
d’anevrisrme. Le vasospasme precoce survient imrmediatement 
apres I’hemorragie meningee et jusqu’a 3 a 4 heures apres. II se 
complique rarement d’une ischemie precoce. 

Le vasospasme « tardif » debute le plus souvent a J4 de I’he- 
morragie meningee avec un pic vers J 7. II est defini comme une 
reduction segmentaire, prolongee et initialement reversible de 
la lumiere d’une artere proche ou a distance de I’anevrisme 
rompu. Affectant pres d’un tiers des patients dans les annees 
1980, cette proportion a ete rarmenee a moins de 10 % 
aujourd’hui. II se manifeste par des troubles de la conscience, 
des cephalees croissantes et/ou un deficit neurologique 
focal, consequence d’un retrecissement du calibre des arteres 
intracraniennes, entraTnant une hypoperfusion cerebrale 
dans les territoires concernes. Une fievre superieure a 38 °C, 
une hypertension arterielle, une hyperleucocytose, une hypo- 
natremie peuvent I’accompagner mais en sont parfois les seuls 
signes. Un vasospasme severe, etendu ou de longue duree, 
peut evoluer vers I’infarctus cerebral. La survenue de vasos- 
pasme au cours d’une hemorragie meningee depend de la 
quantite de sang present dans I’espace sous-arachnoidien, 
appreciee par I’echelle de Fisher. 

La premiere etape de diagnostic du vasospasme consiste a 
eliminer d’autres causes d’aggravation neurologique secon- 
daire: hydrocephalie, reprise du saignement, convulsions 
infracliniques, troubles hydroelectrolytiques, par la realisation 
systermatique d’une tomodensitometrie cerebrale, d’un elec- 
troencephalograrmme et d’un bilan biologique. 

Le doppler transcranien est I’outil central, permettant une 
mesure quotidienne des vitesses circulatoires cerebrales au lit 
du malade. En effet, cet examen permet une evaluation du dia- 
metre arteriel et de sa reduction par mesure de la velocite san- 


guine sur le segment horizontal de I’artere cerebrale moyenne. 
Une velocite moyenne superieure a 120 cm/s signe I’existence 
d’un vasospasme. Le risque ischemique devient important 
pour des velocites superieures a 200 cm/s ou une acceleration 
quotidienne de plus de 50 cm/s. Cependant, la specificite de 
cette technique est modeste, elle sert surtout d’alerte et de 
suivi apres un traitement general ou endovasculaire. L’angio- 
graphie par catheter, par tomodensitometrie ou plus rarement 
par IRM, permet le diagnostic du vasospasme. Le vasospasme 
angiographique n’est pas necessairement correle a I’intensite 
des symptomes neurologiques et n’est pas synonyme d’ische- 
mie cerebrale secondaire. Ces modalites d’imagerie n’explo- 
rent que la reduction du calibre arteriel et non la qualite de la 
perfusion cerebrale, qui peut etre conservee en depit de ste- 
noses severes, par des phenomenes compensatoires de 
vasodilatation. Aussi, certaines equipes utilisent la tomoden- 
sitometrie de perfusion afin d’apprecier ce retentissement 
parenchymateux. Prometteuse, cette technique doit etre 
validee. 15 

Le traitement preventif du vasospasme comportait classique- 
ment un traitement medical fonde sur la triple-H therapy (hyper- 
volemie, hemodilution, hypertension), v. infra Mesures gene- 
rales associees. 20 En I’absence d’etudes montrant clairement 
son efficacite, cette strategie se resume dans la plupart des 
equipes au controle de la volemie. La nimodipine (Nimotop), 
inhibiteur calcique de la classe des dihydropyridines, est utilisee 
dans la prevention du vasospasme. Son effet n’est pas speci- 
fique, et toute dihydropyridine peut etre utilisee surtout si un 
traitement antihypertenseur est necessaire. Malgre les effets 
vasodilatateurs reconnus de la nimodipine, il n’y pas de preuve 
formelle que son utilisation permette de reduire I’incidence 
du vasospasme angiographique ou symptormatique. 21 En 
revanche, la nimodipine semble montrer un effet positif sur le 
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FIGURE 5 


Traitement d’un vasospasme cerebral symptomatique par angioplastie mecanique. 

Arteriographie par injection selective dans I’artere carotide interne gauche. Stenose de I’artere cerebrale moyenne droite (A, fleche), serree. 
Mise en place d’un ballon (B, marqueurs proximal et distal du ballon, fleches), qui est gonfle au niveau de la stenose (C, fleche), 
permettant de lever la stenose (D). 


devenir neurologique des patients et fait done partie des 
recomrmandations. 22 La posologie recommandee est de 1 mg/h 
en intraveineux sous controle de la pression arterielle, de la 
velocite sanguine par doppler transcranien puis un relais par 
voie orale. Cependant, I’effet secondaire a surveiller est I’hypo- 
tension arterielle qui impose une reduction de dose, rarement 
une interruption. 

En cas d’echec de ce traitement preventif, le traitement endo- 
vasculaire peut etre propose. II consiste en une injection intra- 
arterielle d’un vasodilatateur, la nimodipine ou la milrinone. Peut 
y etre associee une angioplastie mecanique, en realisant une 
dilatation endovasculaire des segments arteriels stenoses, a 
I’aide d’un ballonnet (fig. 5). 15 

Traitement d’un hematome cerebral associe 

Un hematome cerebral peut etre associe a une hemorragie 
rmeningee dans 20 a 34 % des cas, secondaire dans 50 % des 
cas a un nouveau saignement. II est le plus souvent au second 
plan par rapport a I’hemorragie rmeningee, lorsque la lesion vas- 
culaire en cause est un anevrisme. Les trois topographies les 
plus frequentes d’hematome cerebral sont, dans ce contexte, 
temporal (anevrisme de la bifurcation sylvienne), basifrontal 
(anevrisme communicant anterieur) et du corps calleux (ane- 
vrisme pericalleux). La presence d’un hematome associe a une 
valeur localisatrice, particulierement utile en cas d’anevrismes 
intracraniens multiples, mais egalement pronostique. En effet, le 
pronostic est plus pejoratif en presence d’un hematome. Son 
evacuation chirurgicale, associee au clipping second de I’ane- 
vrisme rompu, est realisee en cas d’hematome compressif. 15 

Outre I’hematome cerebral, un hematome sous-dural peut 
etre la consequence de la rupture d’un anevrisme intracranien, 
particulierement en topographie communicante posterieure et 
pericalleuse. 


Traitement d’une hydrocephalie aigue 

L’hydrocephalie aigue, dont I’incidence est estimee entre 1 6 et 
35 %, est due soit a une obstruction du systeme ventriculaire par 
I’hemorragie ventriculaire, soit a un trouble aigu de la resorption 
par feutrage des granulations de Paccioni. Lorsqu’elle est symp- 
tomatique ou evolutive, son traitement repose sur le drainage 
ventriculaire par voie externe. Le sevrage en est habituellement fait 
dans les 10 jours qui suivent, et I’implantation de shunt definitif 
n’est necessaire que chez 1 5 % des patients. 

Mesures generates associees 

Le patient doit etre hospitalise en neuroreanimation, dans un 
environnement permettant de minimiser les sollicitations neuro- 
sensorielles sonores ou visuelles. 15 

Prise en charge de la douleur 

La douleur est liee a I’irritation rmeningee par I’hemorragie sous- 
arachnoi'dienne. L’antalgique de premier niveau est le parace- 
tamol, bien que son efficacite soit dans la majorite des cas 
insuffisante. II est considere comme un traitement de fond. Les 
derives morphiniques tels que la codeine peuvent etre presents, 
mais les morphiniques classiques a dose croissante sont plus 
volontiers utilises. 

Monitoring de la pression arterielle 

Lorsque I’anevrisme est traite, la mesure generale primordiale 
est de maintenir une pression arterielle moyenne dans les 
limites superieures de la normale surveillee au mieux par un 
catheter intra-arteriel. L’objectif est d’obtenir une pression de 
perfusion cerebrale autour de 70 mmHg. L’hemorragie menin- 
gee induit une alteration de I’autoregulation cerebrale qui rend 
ainsi la pression de perfusion cerebrale en relation directe avec 
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la pression arterielle moyenne sans mecanisme regulateur. 
Ainsi, toute decroissance de la pression arterielle moyenne 
expose au risque d’apparition d’une ischemie cerebrale. 

Remplissage vasculaire 

La reduction du volume plasmatique contemporaine de I’he- 
morragie meningee peut contribuer au developperment d’une 
ischemie. Chez 30 % des patients, il existe une perte en eau et 
en sodium. Or la restriction hydrique combinee a I’hyponatre- 
mie, qui survient entre le 5 e et 20 e jour, majorent le risque 
d’ischemie cerebrale apres hemorragie meningee. Le meca- 
nisme responsable de I’hyponatremie peut etre le Cerebral Salt 
Wasting Syndrome ou syndrome de perte de sel, caracterise 
par une natriurese aboutissant a une deshydratation extracel- 
lulaire ou le syndrome inapproprie d’hormone antidiuretique. 
Ce dernier se traduit par une retention d’eau et une dilution du 
stock sode avec natriurese paradoxale. Malgre le faible niveau 
de preuves, il semble raisonnable de prevenir I’hypovolemie par 
un apport quotidien de 30 a 50 ml/kg de serum physiologique 
en I’absence d’insuffisance cardiaque. La correction de I’hypo- 
natremie consiste en une compensation des pertes sodees par 
I’utilisation de serum physiologique. Cette correction doit etre 
progressive pour eviter le risque de myelinolyse centropontine 
pouvant aboutir a un locked -in syndrome. 

Au total, une expansion volemique prophylactique doit etre 
instauree des le diagnostic d’hemorragie meningee combinee a 
une correction des desequilibres sodes. 

Autres mesures de prevention 

La maladie thromboembolique est systematiquement preve- 
nue par une contention rmecanique des membres inferieurs 


associee a une heparine de bas poids moleculaire dont la dose 
permet I’isocoagulation. 

Si I’incidence de I’epilepsie apres hemorragie meningee est 
de pres de 20 % a 5 ans, aucune etude ne repond a I’interet de 
la prophylaxie antiepileptique dans I’hemorragie meningee 
anevrismale. Le traitement antiepileptique preventif systerma- 
tique est abandonne, les effets secondaires nefastes etant 
superieurs aux avantages chez un patient qui n’a jamais fait de 
crise. 

Conclusion 

L’hemorragie meningee non traumatique a pour cause princi- 
pale une rupture d’anevrisme intracranien. Plus rare que I’AVC 
ischemique, elle affecte une population plus jeune et met en jeu 
le pronostic vital. En cela, sa prise en charge multidisciplinaire 
en neuroreanimation est une urgence. Le traitement doit com- 
biner une exclusion precoce de I’anevrisme rompu et I’instau- 
ration de mesures preventives des consequences de I’hemor- 
ragie meningee. L’ exclusion de I’anevrisme est realisee soit 
par une procedure endovasculaire, soit par microchirurgie. 
L’indication de I’une ou I’autre des procedures doit etre le fruit 
d’une discussion au sein d’un staff neurovasculaire constitue 
de neuroradiologues et neurochirurgiens afin d’opter pour la 
technique la mieux adaptee a chaque patient. Ce traitement 
du sac ne doit pas retarder la mise en oeuvre des mesures 
preventives de I’ischemie retardee, qui combine remplissage 
vasculaire et utilisation d’un inhibiteur calcique. • 


O. Naggara et F. Nataf declarent n’avoir aucun lien d’interets. 


resume Hemorragie meningee du sujet jeune 

L’hemorragie meningee ou hemorragie sous-arachno'idienne represente 5 % des accidents vasculaires cerebraux. Sa morbi-mortalite est elevee. L’hemorragie meningee spontanee, sans contexte 
traumatique, touche une population jeune, souvent hypertendue ettabagique. Le signe Clinique le plus evocateur est la cephalee d’apparition brutale. La tomodensitometrie cerebrale sans injection permet 
dans la majorite des cas le diagnostic positif d’hemorragie meningee. Elle permet egalement de mettre en evidence une hydrocephalie aigue et d’evaluer la quantite de sang dans les espaces sous- 
arachno'idiens, element predictif de survenue d’un vasospasme cerebral. La gravite Clinique est evaluee initialement sur le niveau de conscience du patient et la presence d’un deficit neurologique focal 
moteur. La prise en charge la plus precoce possible dans un centre de reference, regroupant une neuroreanimation, un service de neurochirurgie et de neuroradiologie interventionnelle est indispensable. 
Une imagerie angiographique par tomodensitometrie, resonance magnetique, ou arteriographie par catheter est realisee dans les meilleurs delais, afin de mettre en evidence la presence d’un anevrisme 
arteriel intracranien, implique dans 85 % des cas d’hemorragie meningee non traumatique. L’exclusion de I’anevrisme rompu est une urgence qui doit etre realisee si possible (en fonction du grade 
Clinique) au plus tard dans les 72 premieres heures, le plus souvent par voie endovasculaire. La mise en place chirurgicale d’un clip est envisagee en cas d’hematome compressif ou d’impossibilite 
technique du traitement endovasculaire. Dans tous les cas, la decision est prise de maniere multidisciplinaire (neurochirurgiens, neuroradiologue interventionnel et neuroreanimateurs). L’exclusion de 
I’anevrisme permet d’optimiser la prise en charge reanimatoire, qui associe, entre autres, une prevention du vasospasme et la detection d’une hydrocephalie aigue. Cette derniere est traitee par derivation 
ventriculaire externe. Le vasospasme symptomatique ou severe chez le patient dans le coma peut beneficier d’une intensification du traitement medical (prevention de I’hypovolemie, inhibiteurs calciques 
intraveineux, elevation tensionnelle) et, dans certains cas, de traitements invasifs par angioplastie chimique ou mecanique. 


summary Subarachnoid hemorrhage in young patients 

Subarachnoid hemorrhage (SAH) accounts for 5 % of strokes with a high rate of death and morbidity. It occurs in young patients, often hypertensive and smoking. Patients usually present with sudden 
headache. Initial clinical evaluation uses a prognosis grading scale including level of consciousness and motor deficit on admission (WFNS scale). Unenhanced CT brain imaging demonstrates the SHA 
together with evaluation of the initial blood amount, predictive of the occurrence of cerebral vasospasm that may lead to delayed cerebral ischemia. After referral to a multidisciplinary center with 
neurovascular expertise, MR, CT and/or catheter angiography detects the ruptured aneurysm, the cause of SAH in 85 % of cases. Since rebleeding is an imminent danger, occlusion of the aneurysm 
should be performed, as soon as possible and within the first 72 heures, either by an endovascular or microsurgical approach. Medical management includes early detection of hydrocephalus and cerebral 
vasospasm is a devastating complication inducing death and functional impairment. Prevention strategies remain limited and include maintenance of normovolemia and calcium antagonists such as 
nimodipine. Treatment of cerebral vasospasm associates maintenance of cerebral perfusion and more invasive techniques such as chemical or mechanical angioplasty. 
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